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از  ﺰﯿـﻧ ﺴـﻢﯾﺪﯿﯾوﺮﯿﭙﺮﭘﺎراﺗﯾﮔﺮدد. ﻫﺎﯽﮐﻤﺘﺮ ﻣ ﯽﻫﺮ ﭼﻪ ﮐﻔﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ ﺑﻬﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﻋﻮارض اورﻣﯽ از ﺟﻤﻠﻪ آﻧﻤ :زﻣﯿﻨﻪ و ﻫﺪف
 ﺖﯾـﻤﺎﺗﻮﮐﺮو ﻫ ﻦﯿارﺗﺒﺎط ﻫﻤﻮﮔﻠـﻮﺑ ﯽاﺳﺖ. ﻫﺪف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳ ﻞﯿدﺧ يﻮﯿﮐﻠ يﻤﺎرﯿﺑ ﯽآﻧﻤ ﺠﺎدﯾاﺳﺖ ﮐﻪ در ا ﯾﯽﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ
  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﻣﻦﻣﺰ ﺰﯿﺎﻟﯾﻫﻤﻮد ﻤﺎرانﯿدر ﺑ ﺰﯿﺎﻟﯾد ﺖﯾو ﮐﻔﺎ ﺪﯿﯾﺮوﯿﺑﺎ ﻫﻮرﻣﻮن ﭘﺎراﺗ
ن ﺗﻬـﺮان در ﺳـﻮده، ﺷـﻬﺮ واوان اﺳـﺘﺎ ﺰﯿﺎﻟﯾـدر ﻣﺮﮐﺰ ﻫﻤﻮد ﺰﯿﺎﻟﯾﺗﺤﺖ د ﻤﺎرانﯿدر ﺑ ﯽﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ روش ﻣﻘﻄﻌ :روش ﺑﺮرﺳﯽ
 ﺰﯿﺎﻟﯾـﺤـﺖ دﺗﺳﺎل ﮐﻪ ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﻪ ﻣـﺪت ﺳـﻪ ﻣـﺎه  81 يﺑﺎﻻ ﻤﺎرانﯿ( اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﺑ4931ﺗﺎ ﻣﻬﺮ  2931ﻣﺪت دو ﺳﺎل )از ﻣﻬﺮ 
ﻪ ﮐـﻪ ﺑـ ﯽراﻧﻤـﺎﯿو درﺻـﺪ ﺑ ﻤـﺎرﯿﺑ ﺖﯾـﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮ ﻦ،ﯿﻤﻮﮔﻠﻮﺑﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻘﺪار ﻣﻄﻠﻖ ﻫ ﯽوارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ. آﻧﻤ ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ
ﺻـﻮرت ﺑﻪ ﺪﯿـﯾﺮوﯿ. ﺳـﻄﺢ ﻫﻮرﻣـﻮن ﭘﺎراﺗﺪﯾـﺑﻮدﻧـﺪ ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ ﮔﺮد ﺎﻓﺘﻪﯾدﺳﺖ  11 ld/g از ﺸﺘﺮﯿﺑ ﻦﯿﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑ ﯽﻫﺪف درﻣﺎﻧ
  اﻧﺪازه ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. )AIE( yassaonummi emyznEو ﺑﻪ روش  HTP tcatnI
ﻤـﺎران ( در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺷـﺮﮐﺖ ﮐﺮدﻧـﺪ. ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳـﻦ ﺑﯿ%24زن ) 47( و %85ﻣـﺮد ) 201ﺑﯿﻤـﺎر ﺷـﺎﻣﻞ  671 ﻫﺎ:ﺘﻪﯾﺎﻓ
ﺑﯿﻤـﺎر ﺗﻨﻬـﺎ  671 ﭘﯿﻮﻧﺪ ﮐﻠﯿﻪ داﺷـﺘﻨﺪ. از ﭘﯿﺸﯿﻦ( از ﺑﯿﻤﺎران ﺳﺎﺑﻘﻪ %31/1ﻧﻔﺮ ) 32ﺳﺎل( ﺑﻮد.  81-58ﺳﺎل ) 45/41±31/89
    ﺳـﺎل  6/83±5/92ﻣـﺎن دﯾـﺎﻟﯿﺰ در ﺑﯿﻤـﺎران ﺷـﺮﮐﺖ ﮐﻨﻨـﺪه (. ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ز%0/6ﯿﺪﮐﺘﻮﻣﯽ داﺷـﺖ )ﯾﯾﮏ ﻣﻮرد ﺳﺎﺑﻘﻪ ﭘﺎراﺗﯿﺮو
ﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﯿـ( ﺷـﺎﻟﺪون ﺑـﻮد. %52ﺑﯿﻤـﺎر ) 44( ﻓﯿﺴـﺘﻮل و در %57ﺑﯿﻤـﺎر ) 231ﺳـﺎل( ﺑـﻮد. ﻧـﻮع اﮐﺴـﺲ دﯾـﺎﻟﯿﺰ در  1-82)
   ﺑﻮد. 304 lm/gpﯿﺪ ﯾﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﭘﺎراﺗﯿﺮو و %33/60ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ  ،01/37 ld/gﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ 
ن ﺳـﻄﺢ ﻫﻮرﻣـﻮ ﺑـﺎ ﺖﯾـو ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮ ﻦﯿﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠـﻮﺑ ﺎنﯿﻣ يدارﺎﻣﻌﻨ يدﺳﺖ آﻣﺪه ﻧﺸﺎن داد ارﺗﺒﺎط آﻣﺎرﻪﺑ يﻫﺎﺘﻪﺎﻓﯾﮔﯿﺮي: ﻧﺘﯿﺠﻪ
ﻪ ﺑـو ﻣﻘﺎوﻣـﺖ  )CBIT( yticapac gnidnib nori latoTﺳـﻄﺢ آﻫـﻦ ﺳـﺮم،  ﺶﯾوﺟـﻮد ﻧـﺪارد. اﻓـﺰا ﺰﯿﺎﻟﯾـد ﺖﯾـو ﮐﻔﺎ ﺪﯿـﯾﺮوﯿﭘﺎراﺗ
  ﻫﻤﺮاه ﺑﻮد. ﺖﯾﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮ ﻦﯿﺘﯿﯾﻮﺘﺮوﭘﯾو ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ار ﻦﯿﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑ ﻦﯿﺘﯿﯾﺘﺮوﭘﻮﯾار
   .ﺪﯾﯿﺮوﯿﻫﻮرﻣﻮن ﭘﺎراﺗ ﺖ،ﯾﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮ ﻦ،ﯿﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑدﯾﺎﻟﯿﺰ،  :ﻠﯿﺪيﮐ ﻠﻤﺎتﮐ
 
  
 ﻮد ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﺘﯿﻦﺒﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي اﺻﻠﯽ در آﻧﻤﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻠﯿﻮي ﮐﻤ
و اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آن اﺳﺖ. در واﻗﻊ در ﺑﯿﻤﺎران  )OPE(
ﻃﺒﯿﻌﯽ ﯾﺎ ﺣﺘﯽ اﻧﺪﮐﯽ اﻓﺰاﯾﺶ OPE   ﺑﻪ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﻠﯿﻮي، ﺳﻄﻮحﻣﺒﺘﻼ
ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ، ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل اﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺷﺪت آﻧﻤﯽ ﺑﺴﯿﺎر ﭘﺎﯾﯿﻦ 
   ﮏ ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﮐﻠﯿﻮي ﻃﺒﯿﻌﯽ، ﺳﻄﻮحـﺎران آﻧﻤﯿـﻮد. ﺑﯿﻤـﺷﯽـﻣﺤﺴﻮب ﻣ
  
، OPE ﻓﺎرغ از ﮐﻤﺒﻮد 2و1.ﺑﺮاﺑﺮ اﯾﻦ ﻣﻘﺪار دارﻧﺪ 001ﺗﺎ   OPE01
ﻫﺎي ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﺰ از آن ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪدي ﺣﺎﮐﯽ
آﯾﻨﺪ ﻧﯿﺰ در اﯾﺠﺎد ﻣﻮﺟﻮد در ﺳﺮم ﮐﻪ در ﺟﺮﯾﺎن اورﻣﯽ ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﯽ
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﮐﻮﺗﺎه ﺷﺪن ﻃﻮل  ﺑﺮاﯾﻦاﻓﺰون 5و4.آﻧﻤﯽ دﺧﯿﻠﻨﺪ
ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻧﯿﺰ در اﯾﺠﺎد آﻧﻤﯽ و ﺗﺸﺪﯾﺪ آن ﻋﻤﺮ ﮔﻠﺒﻮل
اي ﻧﯿﺰ در ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي ﮏ و ﺗﻐﺬﯾﻪﮐﻤﺒﻮدﻫﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿ 6- 8.ﻣﺆﺛﺮ اﺳﺖ
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اﺷﺘﻬﺎﯾﯽ ﯾﺎ از دﺳﺖ رﻓﺘﻦ در ﻣﺎﯾﻊ دﯾﺎﻟﯿﺰ، در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﯽ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺳﺒﺐ اﯾﺠﺎد دﯾﺎﻟﯿﺰي ﺑﻪ ﺻﻮرت روﺗﯿﻦ ﻣﮑﻤﻞ درﯾﺎﻓﺖ ﻧﮑﻨﺪ ﻣﯽ
   01و9.آﻧﻤﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﻪ ﻧﻘﺶ ﮐﻤﺒﻮد در اﯾﺠﺎد آﻧﻤﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻠﯿﻮي 
 آﻫﻦ و اﺧﺘﻼل در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ آن ﻧﯿﺰ اﺷﺎره ﮐﺮد. ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ
ﻃﻮر ﺷﻮﻧﺪ، ﺑﻪﮐﻪ ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰ ﻣﯽ )DKC( esaesid yendik cinorhC
دﻟﯿﻞ ﺧﻮﻧﺮﯾﺰي ﻣﺰﻣﻦ ﻧﺎﺷﯽ از اﺧﺘﻼل ﻪآﻫﻦ ﺑ 3 g ﺗﺎ 1ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺳﺎﻻﻧﻪ 
و ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪن ﻫﺎي ﻣﮑﺮر ﮐﺎرﮐﺮد ﭘﻼﮐﺘﯽ در زﻣﯿﻨﻪ اورﻣﯽ، ﻓﻠﺒﻮﺗﻮﻣﯽ
و  DKC ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 1.دﻫﻨﺪﺧﻮن در دﺳﺘﮕﺎه دﯾﺎﻟﯿﺰ از دﺳﺖ ﻣﯽ
ﺑﯿﻤﺎران ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰي دﭼﺎر اﺧﺘﻼل ﺟﺬب آﻫﻦ از ﻣﻮاد ﻏﺬاﯾﯽ  وﯾﮋهﺑﻪ
ﻧﯿﺰ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺮاي ﺑﻬﺒﻮد آﻧﻤﯽ ﻓﻘﺮ آﻫﻦ در 
آﻫﻦ ﺧﻮراﮐﯽ ﺗﺄﺛﯿﺮي ﺑﯿﺸﺘﺮ از  OPE و ﮐﺎﻫﺶ ﻧﯿﺎز ﺑﻪ DKC ﺑﯿﻤﺎران
ﻧﻤﺎ ﻧﺪارد و ﺗﺄﺛﯿﺮ آن ﺑﻪ ﻣﺮاﺗﺐ ﮐﻤﺘﺮ از آﻫﻦ داﺧﻞ ورﯾﺪي دارو
 ﺑﺮ ﮐﻤﺒﻮد آﻫﻦ ﺣﻘﯿﻘﯽ، ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻓﺰون 21و11.اﺳﺖ
آﻫﻦ ﻧﯿﺰ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ )lanoitcnuF(  دﭼﺎر ﮐﻤﺒﻮد ﻋﻤﻠﮑﺮدي DKC
ﻣﻌﻨﺎي اﺧﺘﻼل در آزاد ﺷﺪن آﻫﻦ از ﻣﻨﺎﺑﻊ آن در ﺑﺪن ﺑﺮاي ﺗﺄﻣﯿﻦ ﻧﯿﺎز 
ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ، ﻫﻮرﻣﻮن اﺻﻠﯽ ﻣﺴﺌﻮل در ﻫﻮﻣﺌﻮﺳﺘﺎز  1.ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﺰ آن اﺳﺖ
اﯾﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﺗﻮﺳﻂ ﮐﺒﺪ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺷﺪه و  31.ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ آﻫﻦ در ﺑﺪن اﺳﺖ
ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي در ﻃﻮل ﭘﮋوﻫﺶ 51و41.ﺷﻮدﺑﻪ ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن رﯾﺨﺘﻪ ﻣﯽ
اﻓﺰاﯾﺶ  DKC اﻧﺪ ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﻫﭙﺴﯿﺪﯾﻦ درﻫﺎي ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻧﺸﺎن دادهﺳﺎل
ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ و ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﺑﺪ و ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ آن اﺣﺘﻤﺎﻻً اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﯿﻦﻣﯽ
   71و61و31.ﮐﻠﯿﺮاﻧﺲ ﮐﻠﯿﻮي اﺳﺖ
ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ و ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻠﯿﻮي در اﯾﺠﺎد آﻧﻤﯽ  ﻋﻮاﻣﻞ ﯾﮑﯽ دﯾﮕﺮ از
 ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ 81.ﯿﺪﯾﺴﻢ ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ اﺳﺖﯾ، ﻫﺎﯾﭙﺮﭘﺎراﺗﯿﺮوOPE ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ
ﺻﻮرت دﺳﺖ ﻧﯿﺎﻓﺘﻦ ﺑﻪ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﻫﺪف ﻣﺪﻧﻈﺮ ﭘﺲ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﻪ OPE
واﺣﺪ ﺑﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم در  003ﺑﺎ دوز  OPE ﺷﺶ ﻫﻔﺘﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺗﺎاز ﭼﻬﺎر 
ذﺧﺎﯾﺮ ﮐﺎﻓﯽ آﻫﻦ در ﺑﺪن ﺗﻌﺮﯾﻒ  ﺑﺎوﺟﻮدﻫﻔﺘﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت زﯾﺮﺟﻠﺪي و 
 (HTP) ﯿﺪﯾاﯾﻨﮑﻪ آﯾﺎ ﺑﺎﻻ ﺑﻮدن ﺳﻄﺢ ﻫﻮرﻣﻮن ﭘﺎراﺗﯿﺮو 91.ﺷﻮدﻣﯽ
اي در اﯾﻦ ﻫﺎي واﺳﻄﻪﺷﻮد و ﯾﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢﻣﺴﺘﻘﯿﻤﺎً ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد آﻧﻤﯽ ﻣﯽ
ﻫﺎي اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﻢزﻣﯿﻨﻪ ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ. ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل ﻣﮑﺎﻧﯿﺴ
 ﺗﺄﺛﯿﺮ -2 ،OPE ﺑﺮ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻠﯿﻮي HTP ﺗﺄﺛﯿﺮ -1ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ: ﺷﺎﻣﻞ اﯾﻦ
ﺑﺮ   HTPﺗﺄﺛﯿﺮ -3 ،ﯿﺪ در ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮانﯾﺳﺎزﻫﺎي ارﯾﺘﺮوﺑﺮ ﭘﯿﺶ HTP
ﺑﺮ  HTP ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻏﯿﺮﻣﺴﺘﻘﯿﻢ -4 ،ﻧﻬﺎﯾﺖدر ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ و ﻃﻮل ﻋﻤﺮ ﮔﻠﺒﻮل
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﻮارد، در اﯾﻦ  02.اﻟﻘﺎي ﻓﯿﺒﺮوز در ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﺰرﮔﯽ ﺑﻪو آﻧﻤﯽ را در ﮔﺮوه  HTPﺗﺎ ارﺗﺒﺎط ﻣﯿﺎن  ﮔﺮدﯾﺪﺗﻼش 
. ﻫﺪف از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﻮدﺗﺤﺖ ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰ ﺑﺮرﺳﯽ  DKCاز ﺑﯿﻤﺎران 
و  HTPﻣﯿﺎن ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﺗﻌﯿﯿﻦ ارﺗﺒﺎط 
 ﺑﻮد. ﮐﻔﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ 
  
  
ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺤﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ در ﻣﺮﮐﺰ در  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ روش ﻣﻘﻄﻌﯽ
         ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰ ﺳﻮده، ﺷﻬﺮ واوان اﺳﺘﺎن ﺗﻬﺮان در ﻣﺪت دو ﺳﺎل 
ﺳﺎل ﮐﻪ ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﻪ ﻣﺪت  81( اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎﻻي 2931-4931)
وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ. ﭘﺲ از اﻧﺘﺨﺎب  ،ﺳﻪ ﻣﺎه ﺗﺤﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ
ﻫﺎ در ﮔﯿﺮيﻧﺪازها .ﯾﮏ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن در ﺣﺎﻟﺖ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﺑﯿﻤﺎران، 
ﺪ. ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ آزﻣﺎﯾﺸﺎت ﺑﯿﻤﺎران و ﯾﻣﺮﮐﺰ اﻧﺠﺎم ﮔﺮد آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه آن
( 21Bﮔﯿﺮي ﺳﻄﺢ ﻓﻮﻻت و ﻫﺎي ﻫﻤﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ )از ﺟﻤﻠﻪ اﻧﺪازهﺑﺮرﺳﯽ
ﻣﮕﺎﻟﻮﺑﻼﺳﺘﯿﮏ، ﻣﻮارد ﻣﺸﮑﻮك ﺑﻪ ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ، آﻧﻤﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪﻋﻠﻞ دﯾﮕﺮ آﻧﻤﯽ 
. اﻟﺒﺘﻪ از ﺷﺪﻧﺪ آﻧﻤﯽ در زﻣﯿﻨﻪ ﺧﻮﻧﺮﯾﺰي اﺧﯿﺮ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻨﺎر ﮔﺬاﺷﺘﻪ
ﺟﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻓﻘﺮ آﻫﻦ ﻋﻤﻮﻣﺎً در ﮐﻨﺎر آﻧﻤﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺰﻣﻦ در ﺑﯿﻤﺎران آن
وﯾﮋه ﮐﺴﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻪﺑ )DRSE( esaesid laner egats-dnE
ﺷﻮد، آﻧﻤﯽ ﻓﻘﺮ آﻫﻦ ﻣﻌﯿﺎر ﺧﺮوج اﻧﺪ دﯾﺪه ﻣﯽﺗﺤﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ ﻗﺮار داﺷﺘﻪ
 ﻫﺎيﻫﺎي آن )اﻧﺪﮐﺲو ﺻﺮﻓﺎً ﺑﺮاي ﺷﺎﺧﺺ ﻧﺒﻮدﺑﯿﻤﺎران از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 ﮔﺮﻓﺖ.ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ آﻫﻦ( ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺨﺪوش ﮐﻨﻨﺪه، ﮐﻨﺘﺮل ﺻﻮرت 
      :ﮔﺮدﯾﺪﮐﻪ ﺑﻪ ﭼﻨﺪ ﺻﻮرت ارزﯾﺎﺑﯽ  ﺑﻮدﻣﺘﻐﯿﺮ ﻫﺪف اﺻﻠﯽ آﻧﻤﯽ 
 ،ﻣﻘﺪار ﻣﻄﻠﻖ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﯿﻤﺎر -2 ،ﻣﻘﺪار ﻣﻄﻠﻖ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎر -1
 11 ld/g درﺻﺪ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻫﺪف درﻣﺎﻧﯽ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺑﯿﺸﺘﺮ از -3
 OPE. ﺷﺎﺧﺺ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ OPEﻣﯿﺰان ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ  -4 ،اﻧﺪدﺳﺖ ﯾﺎﻓﺘﻪ
ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم  OPE: دوز ﻫﻔﺘﮕﯽ ﮔﺮدﯾﺪﺑﻪ ﺻﻮرت زﯾﺮ ﺗﻌﺮﯾﻒ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮآوردي اﻧﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﺷﺎﺧﺺ ﻣﯽﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده. وزن ﺑﺪن
ﻪ دﻫﺪ و ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺷﺎﺧﺺ ﺳﻮدﻣﻨﺪي ﯾرا ارا OPEﮐﻠﯽ از ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ 
 در ﭘﺎﺳﺨﺪﻫﯽ ﺑﻪ درﻣﺎن آﻧﻤﯽ اﺳﺖ. 
 ﺑﻮدﯿﺪ و ﮐﻔﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ ﯾﺳﻄﺢ ﻫﻮرﻣﻮن ﭘﺎراﺗﯿﺮو ،اﺻﻠﯽ واﺑﺴﺘﻪﺮ ﻣﺘﻐﯿ
 emyznEو ﺑﻪ روش  HTP tcatnIﺻﻮرت ﯿﺪ ﺑﻪﯾﮐﻪ ﻫﻮرﻣﻮن ﭘﺎراﺗﯿﺮو
اﻧﺪازه ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. ارﺗﺒﺎط ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و  )AIE( yassaonummi
در ﺣﻀﻮر ﻋﻮاﻣﻞ  )V/TK(و ﮐﻔﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ  HTPﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﺎ 
ﻣﺪت ژي ﺑﯿﻤﺎري، ﻃﻮلﻣﺨﺪوش ﮐﻨﻨﺪه ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ، اﺗﯿﻮﻟﻮ




































 46-752:)4(67;yluJ 8102 )JMUT( J deM vinU narheT
ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ  52، ﺳﻄﺢ PRCﯿﻦ ﺗﻮﺗﺎل ﺳﺮم، ﯿدﯾﺎﻟﯿﺰ، آﻟﺒﻮﻣﯿﻦ، ﭘﺮوﺗ
، ﮐﻠﺴﯿﻢ، )CBIT( yticapaC gnidniB norI latoT، ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ، Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﺑﺮاي ﻫﺮ دﺳﺖ آﻣﺪه ﻪﺑﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ. ﻓﺴﻔﺮ و آﻟﮑﺎﻻﯾﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز 
        ﻫﺎ ﭘﺲ از ﺛﺒﺖ در ﺟﺪاول ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ و آﻧﺎﻟﯿﺰ داده ﺷﺪهﺑﯿﻤﺎر درج 
 ,LI ,ogacihC ,.cnI SSPS( 22 noisrev ,erawtfos SSPSﺗﻮﺳﻂ 
 ﺑﻮدن ﺗﻮزﯾﻊ ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﻧﺮﻣﺎل. اﺑﺘﺪا ﺗﻮزﯾﻊ دادهﮔﺮﻓﺖﺻﻮرت  )ASU
ﺪ. ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﻣﯿﺎن ارﺗﺒﺎط ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و ﺷﭼﮏ 
 noitalerroc nosraePاز  )V/TK(و ﮐﻔﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ  HTPﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﺎ 
. ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي ﮐﻤﯽ ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﮔﺮدﯾﺪﺘﻔﺎده اﺳ tneiciffeoc
و ﺑﺮاي  tset U yentihW-nnaMو ﯾﺎ  tset-t elpmas tnednepednIاز 
ﺑﺎ ﺳﻄﺢ  tset erauqs-ihCﻫﺎ از ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي ﮐﯿﻔﯽ ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه
 ﺷﺪ.اﺳﺘﻔﺎده  =α0/50 ﻣﻌﻨﺎداري
  
  
ﺮﮐﺖ ﺷورود ﺑﻮدﻧﺪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﮐﻪ داراي ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي  671
ﺎﻧﮕﯿﻦ ( ﺑﻮدﻧﺪ. ﻣﯿ%24زن ) 47( و %85ﻣﺮد ) 201ﮐﺮدﻧﺪ. ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺎﻣﻞ 
 ﺳﺎل( ﺑﻮد. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ وزن 81- 58ﺳﺎل ) 45/41±31/89ﺳﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎران 
دﺳﺖ ﻪﻫﺎي ﺑ( ﺑﻮد. ﯾﺎﻓﺘﻪ021- 63 gkﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ) 86/70±41/71ﺑﯿﻤﺎران 
ﻮﻧﺪ ﮐﻠﯿﻪ ﭘﯿ ﭘﯿﺸﯿﻦﺎﺑﻘﻪ ( از ﺑﯿﻤﺎران ﺳ%31/1ﻧﻔﺮ ) 32آﻣﺪه ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ 
اﺷﺖ دﯿﺪﮐﺘﻮﻣﯽ ﯾﺑﯿﻤﺎر ﺗﻨﻬﺎ ﯾﮏ ﻣﻮرد ﺳﺎﺑﻘﻪ ﭘﺎراﺗﯿﺮو 671داﺷﺘﻨﺪ. از 









  ﯽﻣﺼﺮﻓ ياز ﻧﻈﺮ داروﻫﺎ ﻤﺎرانﯿﺑ ﯽﻓﺮاواﻧ ﻊﯾ: ﺗﻮز1ﻧﻤﻮدار 
( ﻓﯿﺴﺘﻮل و %57ﺑﯿﻤﺎر ) 231ﺳﺎل( ﺑﻮد. ﻧﻮع اﮐﺴﺲ دﯾﺎﻟﯿﺰ در  1-82)
( ﺷﺎﻟﺪون ﺑﻮد. ﺳﺎﺑﻘﻪ درﯾﺎﻓﺖ دارو در ﺑﯿﻤﺎران در %52ﺑﯿﻤﺎر ) 44در 
از ﻧﻈﺮ دوز  ﻤﺎرانﯿﺑ ﯽﻓﺮاواﻧ 2در ﻧﻤﻮدار ﺑﯿﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ.  1ﻧﻤﻮدار 
. )ﺑﺮ ﺣﺴﺐ واﺣﺪ در ﻫﻔﺘﻪ( ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﯽﺎﻓﺘﯾدر ﻦﯿﺘﯿﯾﺘﺮوﭘﻮﯾار
ﺘﻪ ﯿﺘﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺣﺪود ده ﻫﺰار واﺣﺪ در ﻫﻔﯾﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ درﯾﺎﻓﺖ ارﯾﺘﺮوﭘﻮ
 %33/60و ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ  01/37 ld/gﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ  .ﺑﻮد
   ﺑﻮد. 304 lm/gp HTPﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ  و
در  ﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﺸﮕﺎﻫﯾآزﻣﺎ يﺮﻫﺎﯿﻣﺘﻐ ﻦﯿﺎﻧﮕﯿﻣ ﻊﯾﺗﻮز
ﺎن ﺷﻮد. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﻣﯿﺎن زﻧدﯾﺪه ﻣﯽ 1ﺟﺪول 
 در آﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎي(. 2داري ﻧﺪاﺷﺖ )ﺟﺪول ﺎو ﻣﺮدان ﺗﻔﺎوت آﻣﺎري ﻣﻌﻨ
ﺎ ﺑﮏ ﺗﺤﻠﯿﻠﯽ ارﺗﺒﺎط ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﻣﯿﺎن ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﻪ ﺗﻔﮑﯿ
د (. در ﻣﻮر4 و 3ﺑﺮرﺳﯽ ﮔﺮدﯾﺪ )ﻧﻤﻮدار  و ﮐﻔﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ HTPﺳﻄﺢ 
 ﺒﺘﻪدﺳﺖ آﻣﺪه ﺗﺎ ﺣﺪود اﻧﺪﮐﯽ ﻣﻨﻔﯽ ﺑﻮد ﮐﻪ اﻟﻪﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ارﺗﺒﺎط ﺑ
 دار ﻧﺒﻮد. در ﺑﺮرﺳﯽ راﺑﻄﻪ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ اﯾﻦﺎﻣﻌﻨ
ﯾﺖ ﻮﮐﺮاي ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﻫﻤﺎﺗﮔﻮﻧﻪﻪﻣﻨﻔﯽ ﻫﻤﭽﻨﺎن اداﻣﻪ دارد ﺑ راﺑﻄﻪ
راﺑﻄﻪ  اﯾﻦ HTPﺑﺎﻻﺗﺮي داﺷﺘﻨﺪ. اﻣﺎ در ﻣﻮرد  ﮐﻔﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰﺗﺮ، ﭘﺎﯾﯿﻦ
 دار ﻧﺒﻮد. ﺎﻣﻌﻨ
 
  
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺗﻌﯿﯿﻦ ارﺗﺒﺎط ﻣﯿﺎن ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و 
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  ﮐﻨﻨﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮزﯾﻊ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﮐﺖ :1ﺟﺪول 
  ﻣﻌﯿﺎراﻧﺤﺮاف ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺣﺪاﮐﺜﺮ ﺣﺪاﻗﻞ  ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ
  1/05 5/48  11/09  3/22  (019/L) ﻫﺎي ﺳﻔﯿﺪﮔﻠﺒﻮل
  1/82 01/37  21/90  8/00 )ld/g( ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ
  4/92  33/60  14/59  42/00  )%(ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ 
  0/24  3/88  5/01  2/09  )L/2101( ﺗﻌﺪاد ﮔﻠﺒﻮل ﻗﺮﻣﺰ
  09/26  402/81  505/00  55/00 )L/901( ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﮐﺖ
  421/16  021/68  215/0  03/00  )ld/gm( آﻫﻦ ﺳﺮم
  281  943  018  521  )ld/gcim( ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮﯾﻦ
  612/2  264/3  099  68  )lm/gn( ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ
  43/81  531/40  902/00  54/00  )ld/gm( ﻧﯿﺘﺮوژن اوره ﺧﻮن
  2/05  8/16  41/00  3/03   )ld/gm(ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ
  4/44  831/41  351/00  131/00  )l/qEm( ﺳﺪﯾﻢ
  0/39  5/24  6/8  3/04  )l/qEm( ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ
  0/98  5/05  8/01  3/07   )ld/gm(اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ
  0/05  8/04  9/08  7/02   )ld/gm(ﮐﻠﺴﯿﻢ
  1/22  5/65  8/00  2/07  )ld/gm( ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ
  322/4  304/6  4101/0  03/00  )lm/gp(  ﯿﺪﯾﻫﻮرﻣﻮن ﭘﺎراﺗﯿﺮو
  42/70  33/55  011/00  6/02 )lm/gn(D وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
  332/76  414/86  0521/00  551/00  )L/U( آﻟﮑﺎﻟﯿﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز
  0/72  3/97  4/4  3/01  )ld/rg( ﻦآﻟﺒﻮﻣﯿ
  0/91  1/32  1/86  0/88 V/TK
 
  ﻦﯿﺘﯿﯾﺘﺮوﭘﻮﯾارﮐﻨﻨﺪه در ﺑﯿﻤﺎران درﯾﺎﻓﺖ ﻦﯿﺘﯿﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ار ﻨﺪﮐﺲﯾو ا ﻦﯿﺘﯿﯾﺘﺮوﭘﻮﯾدوز ارﺗﻮزﯾﻊ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ  :2ﺟﺪول 
  ﻣﻌﯿﺎراﻧﺤﺮاف ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺣﺪاﮐﺜﺮ ﺣﺪاﻗﻞ  ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ
  0875/85 1119/11  00003  0002 )واﺣﺪ در ﻫﻔﺘﻪ( ﻦﯿﺘﯿﯾﺘﺮوﭘﻮﯾار
























































   ﺑﯿﻤﺎران)ﭼﭗ(  )راﺳﺖ( و ﮐﻔﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ ﯿﺪﯾاﺗﯿﺮوﻫﻮرﻣﻮن ﭘﺎرﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﺎ ﺳﻄﺢ : ﺗﻮزﯾﻊ ارﺗﺒﺎط 4ﻧﻤﻮدار 
 
ﯿﺪﮐﺘﻮﻣﯽ دو ﯾو ﻫﻤﮑﺎران در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﭘﺎراﺗﯿﺮو anerUدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪ. 
ﺑﺮاﺑﺮ ﺣﺪ ﻧﺮﻣﺎل و  01در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ  OPE ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از ﺟﺮاﺣﯽ، ﺳﻄﺢ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  12.ﺑﻮدﺑﺮاﺑﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه  05در ﺑﺮﺧﯽ ﺑﯿﻤﺎران اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﺎ 
 42در  OPE ﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ در ﺳﻄﻮحاﻓﺰاﯾﺸﯽ ﻗ و ﻫﻤﮑﺎران oihsaW
ﯿﺪﮐﺘﻮﻣﯽ ﺳﺎب ﺗﻮﺗﺎل در ﯾﺳﺎﻋﺖ ﻧﺨﺴﺖ ﭘﺲ از ﺟﺮاﺣﯽ ﭘﺎراﺗﯿﺮو
   22.ﺑﯿﻤﺎران ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰي ﻧﺸﺎن داد
اﺛﺮ  HTP دﻫﻨﺪ ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻًﻫﺮ دوي اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠﻮل OPE ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪﮔﯽ ﻣﺴﺘﻘﯿﻤﯽ ﺑﺮ روي ﺗﻮﻟﯿﺪ
ﻪ را در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺖ ﮐﻪ ﺗﻮان اﯾﻦ ﻓﺮﺿﯿداﺷﺘﻪ اﺳﺖ ﮐﻪ اﻟﺒﺘﻪ ﻣﯽ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻋﻠﺖ اﯾﻦ ﯿﺪﯾﺴﻢ ﻣﯽﯾﻫﺎﯾﭙﻮﮐﻠﺴﻤﯽ در زﻣﯿﻨﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮﭘﺎراﺗﯿﺮو
و ﻫﻤﮑﺎران ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  setyeMﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  02.ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪﮔﯽ ﺑﺎﺷﺪ
در ﻏﻠﻈﺖ  HTP اﻧﺪ ﮐﻪﻧﺸﺎن داده )ortiv nI( ﻫﺎي آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽﭘﮋوﻫﺶ
ﺷﻮد اﺛﺮ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪﮔﯽ ﻣﺸﺎﺑﻪ آﻧﭽﻪ در ﺳﺮم ﺑﯿﻤﺎران اورﻣﯿﮏ ﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ
ﯿﺪ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان ﯾﺳﺎز ارﯾﺘﺮوﻫﺎي ﭘﯿﺶاي ﺑﺮ روي ﺳﻠﻮلﻣﻼﺣﻈﻪﺎﺑﻞﻗ
   32.ﻣﻮش دارد
ﻫﺎي اي ﮐﻪ ﺑﺮ روي ﺳﻠﻮلدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪtnerT  و nnuDﺑﺮاﯾﻦ اﻓﺰون
  HTPﮐﺒﺪ ﮐﺸﺖ داده ﺷﺪه از ﺟﻨﯿﻦ ﻣﻮش اﻧﺠﺎم دادﻧﺪ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ
را ﻣﻬﺎر  )emeH( ﻫﺎي ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺳﻨﺘﺰ ﻫِﻢﻫﺎي ﺑﺎﻻ، اﻣﺎ ﻧﻪ ﻏﻠﻈﺖدر ﻏﻠﻈﺖ
 42.ﻧﻤﺎﯾﺪﮐﻨﺪ و ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺗﺪاﺧﻞ ﻣﻨﻔﯽ ﺑﺎ ارﯾﺘﺮوﭘﻮﯾﺰ اﯾﺠﺎد ﻣﯽﻣﯽ
ﻧﺨﺴﺖ و ﻫﻤﮑﺎران در ﯾﮏ ﭘﮋوﻫﺶ ﺗﺠﺮﺑﯽ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ  nigoB اﻟﺒﺘﻪ
 CBR اﺗﺼﺎل آن ﺑﻪ و ﺳﭙﺲاﺳﺖ   HTPﯾﮏ ارﮔﺎن ﻫﺪف ﺑﺮايCBR 
ﻫﺎ ﺷﺪه و اﯾﻦ ﮐﺎر را از ﻃﺮﯾﻖ آن ytiligarf citomsO ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ
اﻓﺰاﯾﺶ ورود . دﻫﺪاﻧﺠﺎم ﻣﯽ CBR اﺧﻞاﻓﺰاﯾﺶ ورود ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﻪ د
دﻫﺪ و اﯾﻦ را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ CBR ، رﯾﮋﯾﺪﯾﺘﻪ ﻏﺸﺎيCBR ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﻪ داﺧﻞ
ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ در ﻋﺒﻮر از ﻧﺎﭘﺬﯾﺮي ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﮔﻠﺒﻮلاﻧﻌﻄﺎف
 52.رودﻫﺎ ﺑﺎﻻ ﻣﯽﺳﺎﺧﺘﺎرﻫﺎي ﻣﻮﯾﺮﮔﯽ ﮐﻮﭼﮏ ﺷﺪه و ﻧﺮخ ﻫﻤﻮﻟﯿﺰ آن
ﯿﺒﺮوز ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان ﺑﺎ آﻧﻤﯽ در زﻣﯿﻨﻪ ﻓ HTP آﺧﺮﯾﻦ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ارﺗﺒﺎط
در  HTP و ﻫﻤﮑﺎران ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ nnamkirBﭘﯿﺶ اﺳﺖ. ﭼﻬﺎردﻫﻪ 
ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺎﻻ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻓﯿﺒﺮوز ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان ﺷﺪه و ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ 
   62.دﻫﺪﻓﻀﺎي ﻣﻮﺟﻮد ﺑﺮاي ارﯾﺘﺮوژﻧﺰ را ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ
ﺑﯿﻤﺎر اورﻣﯿﮏ را ﮐﻪ ﺗﺤﺖ  81و ﻫﻤﮑﺎران ﺗﻌﺪاد  oaR دو دﻫﻪ ﺑﻌﺪ
ﻫﺎ را ﺑﻪ ﻣﺪت ﯾﮏ ﺗﺎ ﺳﻪ ﺳﺎل رﺳﯽ ﻗﺮار داده و آندﯾﺎﻟﯿﺰ ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﻮرد ﺑﺮ
ﻧﺸﺎن  OPE در ﻫﻔﺖ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ ﺑﻪ 72.ﭘﯿﻤﺎﯾﺶ ﮐﺮدﻧﺪ
، ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً %53ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ﺑﺮاي رﺳﯿﺪن ﺑﻪ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ  OPE دادﻧﺪ، دوز
 72.داﺷﺘﻨﺪ OPE ﺳﻪ ﺑﺮاﺑﺮ ﯾﺎزده ﺑﯿﻤﺎر دﯾﮕﺮي اﺳﺖ ﮐﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﮐﺎﻓﯽ ﺑﻪ
داد ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ﻓﯿﺒﺮوز در ﮔﺮوه ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان ﺑﯿﻤﺎران ﻧﺸﺎن 
  اﺳﺖ.  %1و در ﮔﺮوه دوم ﺗﻨﻬﺎ  %51ﻧﺨﺴﺖ 
ﺳﻪ ﺑﺮاﺑﺮ ﮔﺮوه  ﮐﻤﺎﺑﯿﺶدر ﮔﺮوه ﺑﺎ ﻓﯿﺒﺮوز ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ   HTPﺳﻄﺢ
دﯾﮕﺮ ﺑﻮد. ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﮐﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺷﺪت 
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در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران  OPE دﻫﯽ ﺑﻪاﺳﺖ ﺑﻠﮑﻪ ﻣﯿﺰان ﭘﺎﺳﺦاﯾﺠﺎد آﻧﻤﯽ ﻣﺆﺛﺮ 
ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻫﻤﻮدﯾﺎﻟﯿﺰ  اﻟﺒﺘﻪ در اﻏﻠﺐ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 72.دﻫﺪرا ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ
ﯿﺪﯾﺴﻢ ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ آﻧﻤﯽ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮﭘﺎراﺗﯿﺮو
ﯿﺪﮐﺘﻮﻣﯽ، ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﯾﻣﻘﺎوم ﺑﻪ درﻣﺎن اﺳﺖ. ﭘﺲ از درﻣﺎن ﭘﺎراﺗﯿﺮو
در  92و82.داري اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺖﺎﻣﺎه در ﺣﺪ ﻣﻌﻨاﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﭘﺲ از ﺳﻪ 
ﻫﺰار  01ﯿﺘﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺣﺪود ﯾﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ درﯾﺎﻓﺖ ارﯾﺘﺮوﭘﻮ
 01/37 ld/gﮐﻪ ﻣﻘﺪار ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ واﺣﺪ در ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻮد، درﺣﺎﻟﯽ
در ﻫﻤﻪ ﺑﯿﻤﺎران  HTPﺑﻮد. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ  %33/60و ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ 
  ﺑﻮد.  304 lm/gpﺑﺎﻻ ﺑﻮده و ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ آن 
 ﺑﺮ اﺳﺎس اﻫﺪاف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وﺟﻮد ﯾﺎ ﻋﺪم وﺟﻮد ارﺗﺒﺎط ﻣﯿﺎن ﺳﻄﺢ
و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﮐﻔﺎﯾﺖ  HTPﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﻄﺢ 
ه ﺷﺪ دﯾﺎﻟﯿﺰ ﺑﻪ ﺗﻔﮑﯿﮏ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. در آﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎي اﻧﺠﺎم
داري ﻣﯿﺎن ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺎﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ ﮐﻪ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ آﻣﺎري ﻣﻌﻨ
ﻫﺎ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ. ﻋﺪم در آن HTPو ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﻄﺢ 
ار ﻨﺎدوﺟﻮد اﯾﻦ ارﺗﺒﺎط در آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﺑﻪ ﻣﻌﻨﺎي ﻋﺪم ﻫﻤﺴﻮﯾﯽ ﻣﻌ
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ  ﺑﻮد. اﻟﺒﺘﻪ ﺑﺎ HTPﻣﯿﺎن دو ﻣﺘﻐﯿﺮ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﺎ 
ﻢ ﯾﺴﯿﺪﯾاﺗﯿﺮوﻣﻄﺎﻟﻌﺎت و ﻓﺮﺿﯿﺎت ﻣﻮﺟﻮد در ﻣﻮرد اﺛﺮات ﻣﻨﻔﯽ ﻫﯿﭙﺮﭘﺎر
در ﮐﺎﻫﺶ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران و اﯾﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﻣﻘﺎﺑﻞ 
 HTPرﻓﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﯿﺰﯾﺲ و ﺳﻨﺘﺰ ﻫِﻢ اﻧﺘﻈﺎر ﻣﯽﯾارﯾﺘﺮوﭘﻮ
ﻌﻪ در ﻣﻄﺎﻟ 13و03ﻣﻘﺪار ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﯿﻤﺎران ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﺑﺪ.
ﯿﻦ و ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑ HTPداري ﻣﯿﺎن ﺳﻄﺢ ﺎﻧﯿﺰ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨو ﻫﻤﮑﺎران  htimS
   23وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ.
ﻫﻤﻮاره ﺑﺎﯾﺪ ﺗﻮﺟﻪ داﺷﺖ ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ 
ﺑﺎﺷﺪ. ﺧﺼﻮص در ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﻟﯿﺰي ﻣﯽﻪﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺗﻔﺴﯿﺮ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و 
ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﺎ اﺣﺘﯿﺎط ﺑﯿﺸﺘﺮي اﻧﺠﺎم ﺷﻮد. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ در ﻣﻮرد 
ﻮﺑﯿﻦ و ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﮐﻔﺎﯾﺖ ارﺗﺒﺎط ﻣﯿﺎن ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠ
ﻋﻨﻮان ﻣﻌﯿﺎري ﺑﺮاي زﻣﺎن دﺳﺖ آﻣﺪ. ﺳﻄﺢ ﮐﻔﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ ﺑﻪﻪدﯾﺎﻟﯿﺰ ﺑ
ﺷﻮد. ﺑﺮ اﯾﻦ اﺳﺎس ﺑﻪ ﻣﻨﺎﺳﺐ و ﮐﺎﻓﯽ اﻧﺠﺎم دﯾﺎﻟﯿﺰ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺎ ﺣﺪود زﯾﺎدي رﺳﺪ ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﮐﻔﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ ﻣﯽﻧﻈﺮ ﻣﯽ
ﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ در ﮐﺎﻫﺶ ﻋﻮارض ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻠﯿﻮي ﻣﺰﻣﻦ ﻣﻮ
داري ﻣﯿﺎن ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﺎ ﻋﺪم ﺎﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﻣﻌﻨ
ﮐﻔﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ. اﻟﺒﺘﻪ ﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ ﮐﻪ ﺑﯿﺎن ﮔﺮدﯾﺪ ﺑﺎﯾﺪ ﻋﻮاﻣﻞ 
دﯾﮕﺮ دﺧﯿﻞ در ﺑﺮوز ﮐﻢ ﺧﻮﻧﯽ و ﮐﺎﻫﺶ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ در 
ر اﯾﻦ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران را در ﻧﻈﺮ داﺷﺖ. ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي دﯾﮕﺮ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ د
، ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ، CBITﻫﺎي اﻧﺠﺎم دﯾﺎﻟﯿﺰ، آﻫﻦ ﺳﺮم، ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ، ﺳﺎل
ﯿﺘﯿﻦ ﯾ، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ارﯾﺘﺮوﭘﻮDﮐﻠﺴﯿﻢ، ﻓﺴﻔﺮ، آﻟﮑﺎﻟﯿﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز، وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﺑﻮد ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻪ ﺗﻔﮑﯿﮏ ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و 
دﺳﺖ ﻪﻫﺎي ﺑﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ و ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﯾﺎﻓﺘﻪ
و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ  CBITدار آﻫﻦ ﺳﺮم، ﺎﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﻣﻌﻨآﻣﺪه 
اي ﮐﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﮔﻮﻧﻪﻪﯿﺘﯿﻦ ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﺑﻮد ﺑﯾارﯾﺘﺮوﭘﻮ
ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ  ،ﯿﺘﯿﻦﯾو ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ارﯾﺘﺮوﭘﻮ CBITﻣﺘﻐﯿﺮ آﻫﻦ ﺳﺮم، 
  ﺑﯿﻤﺎران ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺖ. 
ﯿﺘﯿﻦ داراي ﯾدر ﺑﺮرﺳﯽ ﺳﻄﺢ ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ارﯾﺘﺮوﭘﻮ
ان ﻋﻨﻮﯿﺘﯿﻦ ﺑﻪﯾدار ﺑﻮد. در ﻣﺠﻤﻮع ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ارﯾﺘﺮوﭘﻮﺎﮕﯽ ﻣﻌﻨﻫﻤﺒﺴﺘ
ﺑﯿﻨﯽ ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﯾﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﻬﻢ در ﭘﯿﺶ
ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﻪ اﯾﻦ ﺻﻮرت ﮐﻪ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺑﻮدن ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و 
ﺘﯿﻦ ﯿﯾﻮﺑﯿﻨﯽ ﮐﻨﻨﺪه اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ارﯾﺘﺮوﭘﺗﻮاﻧﺪ ﭘﯿﺶﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﻣﯽ
  ﺑﺎﺷﺪ. 
 ﺎﻧﻨﺪﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آﯾﻨﺪه از ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﮔﺮدد در ﻣﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽ
ﺗﻮان در ﮐﻨﺎر ﺳﺎﯾﺮ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮد. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﯽ RSEو  PRC
اي و ﻫﺎي ﻫﻤﮕﻮن از ﺑﯿﻤﺎران را از ﻧﻈﺮ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي زﻣﯿﻨﻪﮔﺮوه
ﯾﻦ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ در ا
دﺳﺖ آﻣﺪه از ﻪﻫﺎي ﺑﺎﻓﺘﻪﺑﯿﻤﺎران را ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار داد. در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﯾ
و  ﺑﯿﻦداري ﻣﯿﺎن ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺎﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط آﻣﺎري ﻣﻌﻨ
و ﮐﻔﺎﯾﺖ دﯾﺎﻟﯿﺰ وﺟﻮد ﻧﺪارد. در  HTPﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﺑﺎ ﺳﻄﺢ 
اي ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﻫﺎي ﺗﮑﻤﯿﻠﯽ ارﺗﺒﺎط ﺳﺎﯾﺮ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي زﻣﯿﻨﻪﺑﺮرﺳﯽ
ﻪ ﮐﻫﺎ ﻧﺸﺎن داد ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﻧﯿﺰ ﺑﺮرﺳﯽ ﮔﺮدﯾﺪ. ﯾﺎﻓﺘﻪ
ﺎ ﯿﺘﯿﻦ ﺑﯾو ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ارﯾﺘﺮوﭘﻮ CBITﺶ ﺳﻄﺢ ﻣﺘﻐﯿﺮ آﻫﻦ ﺳﺮم، اﻓﺰاﯾ
 ﯿﺘﯿﻦ ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢﯾﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ارﯾﺘﺮوﭘﻮ
  ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮﯾﺖ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ. 
ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان  ﻧﺎﻣﻪﺎنﯾاز ﭘﺎ ﯽﺑﺨﺸ اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺣﺎﺻﻞ: ﺳﭙﺎﺳﮕﺰاري
 ﺰﯿﺎﻟﯾد ﺖﯾو ﮐﻔﺎ HTPﺑﺎ ﺳﻄﺢ  ﺖﯾو ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺮ ﻦﯿﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑ"
 ﺰﯿﺎﻟﯾﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﺮﮐﺰ دﻣﺰﻣﻦ ﻣﺮاﺟﻌﻪ يﺰﯿﺎﻟﯾﻫﻤﻮد رانﻤﺎﯿ( در ﺑV/TK)
ﺗﺎ  2931ﺷﻬﺮ واوان( از ﺳﺎل  ﺰيﯿﺎﻟﯾ)ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﻫﻤﻮد "ﺳﻮده
و ﮐﺪ  5931در ﺳﺎل  دﮐﺘﺮاي ﺗﺨﺼﺼﯽ داﺧﻠﯽ در ﻣﻘﻄﻊ 4931
و ﺧﺪﻣﺎت  ﯽداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑ ﺖﯾﮐﻪ ﺑﺎ ﺣﻤﺎ ﺑﺎﺷﺪﯽﻣ 541525931
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Background: The role of high levels of parathyroid hormone in the development of 
anemia either directly or by mediating mechanisms is unclear, and there is a 
controversy about the pathophysiological role of parathyroid hormone (PTH) in the 
development and intensification of anemia associated with renal disease. The aim of 
this study was to investigate the relationship between anemia and parathyroid hormone 
and dialysis adequacy in chronic hemodialysis patients. 
Methods: A cross-sectional study was performed in patients undergoing dialysis in 
Soodeh Hemodialysis Center, Vavan city, Tehran province, Iran, in two years 
(September 2013 to September 2015). Patients with age>18 years who underwent 
dialysis for at least three months were enrolled. Anemia was calculated based on the 
absolute amount of hemoglobin, hematocrit, and the percentage of patients who 
achieved the hemoglobin treatment goal of more than 11 g/dL. Parathyroid hormone 
levels were measured intact PTH and enzyme immunoassay (EIA) method. 
Results: 176 patients who had entry criteria participated in this study. Patients included 
102 males (58%) and 74 women (42%). The mean age of the patients was 54.14±13.98 
years (18-85 years). The mean weight of patients was 68.07±14.17 kg (36-120 kg). 23 
(13.1%) of the patients had a previous history of kidney transplantation. Of the 176 
patients, only one had a history of parathyroidectomy (0.6%). The mean dialysis time in 
the patients was 6.38±5.29 years (1-28 years). The type of dialysis access in 132 
patients (75%) was AV fistula and in 44 patients (25%) was Shaldon catheter. The 
mean erythropoietin intake of patients was 10,000 units per week. The mean of 
hemoglobin, hematocrit and PTH were 10.73 g/dl 33.6% and 403 pg/ml, respectively.  
Conclusion: The findings of the study showed that there was no significant correlation 
between hemoglobin and hematocrit levels with parathyroid hormone levels and 
dialysis adequacy. Increased levels of serum iron, total iron binding capacity (TIBC) 
and resistance to erythropoietin were associated with a decrease in hematocrit levels 
due to decreased hemoglobin levels and resistance to erythropoietin. 
 
Keywords: dialysis, hemoglobin, hematocrit, parathyroid hormone. 
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